
现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2016, Vol.32, No.8 

100 

 

组方提取物 A的抗光化功效及其机理研究 
 

高擎
1
，金鑫

1
，葛亚中

1
，季德胜

2
，游丽君

2
 

（1.无限极（中国）有限公司，广东广州 510665） 

（2.华南理工大学轻工与食品学院，广东广州 510640） 

摘要：长期紫外线照射会引发诸多皮肤相关疾病，皮肤的保养越来越受到学者们的广泛关注。本文研究组方提取物 A 对大鼠抗

光老化的影响。通过病理学分析和电镜检测照射部位皮肤组织病理学形态及超微结构；采用免疫组化和荧光定量 PCR 检测皮肤基质

金属蛋白酶 1（MMP-1）、MMP-2、MMP-9 和 Ia 抗原的表达以及皮肤组织中 I 型胶原、III 型胶原、结缔组织生长因子（CTGF）、转

化生长因子 β1（TGF-β1）基因表达情况。研究表明：与模型对照组相比，组方提取物 A 低、中、高剂量组照射部位皮肤真皮间质血

管扩张、炎细胞浸润、成纤维细胞增生减轻，真皮弹力纤维变性、局灶性蓄积减轻，皮肤表皮厚度、真皮层成纤维细胞数显著降低，

照射部位皮肤的超微结构得到改善，提取物 A 可降低皮肤转化生长因子 β1（TGF-β1）的表达，提高皮肤 III 型胶原的表达。因此，组

方提取物 A 具有较好的抗光老化功效。 
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Abstract: Because ultraviolet light (UV) can cause various skin diseases, scientists have been paying increasing attention to the study of 

skin care. The anti-photoaging effect of an extract A from a traditional Chinese medicine formula was studied on UV-irradiated rats. The 

morphology and ultrastructure of the skin tissues were determined by pathological analysis and electron microscopy, respectively. 

Immunohistochemical analysis and the fluorogenic quantitative polymerase chain reaction were used to determine the skin tissue matrix 

metalloproteinase 1 (MMP-1), MMP-2, MMP-9, and Ia antigen expression levels, as well as the gene expression levels of skin collagen type I 

and collagen type III, and connective tissue growth factor and transforming growth factor β1 (TGF-β1). Compared with the model control group, 

rats in the low-, medium- and high-dose extract-A-treated groups showed mitigated dermal interstitial vasodilation, inflammatory cell infiltration, 

fibroblast hyperplasia, dermal elastic fiber degeneration, and focal accumulation, with decreases in skin thickness of the epidermis and the 

number of dermal fibroblasts of the irradiated skin. Extract A also improved the ultrastructure of the irradiated skin, and reduced the expression 

of TGF-β1 while improving that of collagen type III. Therefore, extract A of this traditional Chinese medicine formula possesses strong 

anti-photoaging activity. 
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人体皮肤每天都接受日光中紫外线的辐照，而紫

外线(Ultraviolet，UV)是导致皮肤老化的最重要的外源

性因素，由 UV 引起的皮肤老化称之为皮肤光老化

(Photoaging)[1,2]。长期紫外线照射能够导致严重的皮肤

等问题[3]。皮肤光老化主要表现在真皮基质的改变， 
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其中 MMP、结缔组织生长因子（CTGF）和转化生长

因子 β1（TGF-β1）等参与其中，起着至关重要的作用
[4]。人类皮肤中胶原大约占了 90%的蛋白，提供了强

度、弹性。人类真皮中Ⅰ型胶原占 85%，Ⅲ型占 10%[5]。

TGF-β1及AP-1 是胶原蛋白的两个重要调节器。TGF-β
是多功能细胞因子，可促进形成Ⅰ型和Ⅲ型胶原[6]。

近年来研究表明，紫外线照射可影响基质金属蛋白酶

的表达。MMP 是一个锌依赖性的酶家族，能够特异

性地降解结缔组织中的蛋白质，如 MMP-1 可降解 I、
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III、VII 和 X 型胶原；MMP-2 可降解 IV、V 型胶原、

变性胶原和弹性蛋白；MMP-3 能降解 III、IV、V、X
型胶原、蛋白多糖、纤黏连蛋白和变性胶原等。紫外

线照射人体皮肤可诱导这3种MMP表达。此外，MMP
酶家族的表达也受多种炎性细胞因子如白介素-1、γ-
干扰素和肿瘤坏死因子的诱导[7]。调节光老化皮肤真

皮细胞外基质改变除了 MMP 活性升高外，还与天然

拮抗剂 TIMP-1 活性不足有关[8]。但目前关于皮肤光老

化机制尚不明确，治疗手段与方法亦不成熟，因而需

要深入探讨其发病的分子机制，为延缓皮肤光老化功

能食品的研发提供理论依据。 
本研究在前人的基础上，进一步研究了皮肤光老

化过程中结缔组织生长因子（CTGF）、转化生长因子

β1（TGF-β1）的基因表达情况。采用紫外线照射诱导

皮肤光老化损伤建立大鼠皮肤光老化模型，通过病理

学分析照射部位皮肤组织病理学形态差异以及皮肤的

超微结构；采用免疫组化和荧光定量 PCR 检测照射部

位皮肤基质金属蛋白酶 1（MMP-1）、MMP-2、MMP-9、
Ia 抗原的表达以及皮肤组织中 I 型胶原、III 型胶原、

结缔组织生长因子（CTGF）、转化生长因子 β1

（TGF-β1）基因表达情况，以探讨组方提取物 A 对大

鼠皮肤抗光老化的影响。本研究结果将为抗光老化产

品的开发利用提供理论基础。 

1  材料与方法 

1.1  材料与试剂 

（1）样品： 组方提取物 A 由无限极（中国）有

限公司提供（基于保密要求，暂不能公布具体成分）；

维生素 C 片白色固体片剂，每片含维生素 C 100 mg，
100 片/瓶，广东华南药业集团有限公司生产。 

（2）实验动物：60 只雌性 SD 大鼠，SPF 级，体

重 188.0~238.6 g，由广东省医学实验动物中心提供，

实验动物质量合格证明编号：44007200009354； 
（3）实验环境及饲料：动物饲养在广东省医学实

验动物中心 SPF 级动物房，实验动物使用许可证号：

SYXK（粤）2013-0002。动物饲养条件：5 只/大箱，

群养，饲养温度与湿度：20~26 ℃，40~70%，采用

10h：14h 昼夜间断照明；饲养室条件始终保持稳定，

以保证试验结果的可靠性。自由进食饮水，全价颗粒

饲料和饮用水均由广东省医学实验动物中心提供。 
（4）试剂及药品：MMP-1（一抗，货号 sc-30069，

Santa Cruz 公司，批号 G2511）、MMP-2（一抗，货号

ab110186，Abcam 公司，批号 GR52940-12）、MMP-9
（一抗，货号ab7299，Abcam公司，批号GR168630-1）、

MHC Class II RT1Bu/L（一抗，货号 MCA45GA，英

国 AbD Serotec 公司，批号 0807）；免疫组化试剂盒（博

士德生物技术有限公司）；DAB 显色试剂盒（博士德

生物技术有限公司）；PBS 缓冲液（pH 7.2~7.4，博士

德生物技术有限公司）、0.01 M 枸橼酸钠缓冲溶液（pH 
6.0，博士德生物技术有限公司）；3% H2O2水溶液（现

配现用）；Trizol （Invitrogen (9109)）；氯仿、异丙醇、

无水乙醇（广州中南化工有限公司）；石蜡、二甲苯、

酒精、丽春红、苏木素、中性树胶（上海三厂，批号

H1313007）、维多利亚蓝（Aladdin chemistry，批号

1112067）；纯净水，广东省医学实验动物中心自制。 

1.2  仪器与设备 

全自动生化仪：日本株式会社日立高新技术公司；

紫外光疗仪：天津市合普科技有限公司；BS224S 型
万分之一天平，精度：0.0001 g，德国 Sartorius 公司；

ACS 电子天平，精度：0.1 g，上海友声衡器有限公司；

BS3000A 型电子天平，精度：0.1 g，上海友声衡器有

限公司。普通 PCR 仪（BIO-RAD C1000 Thermal 
cycler），荧光定量仪（ABI 7300），制冰机（Scotsman(思
科特曼)AF 100），低温离心机（Labogene Scanspeed 
1730R），微型振荡器（海门市麒麟医用仪器厂

QL-901），CU420 型电热恒温水箱（上海一恒科技有

限公司），微量有机分析专用超纯水机（颐洋企业发展

有限公司），MC-1180 显微镜（广州粤显光学仪器有

限责任公司），TS-8 型转移脱色摇床（江苏海门市其

林贝尔仪器制造有限公司），日本奥林巴斯 BX41 显微

镜，HMIAS-2000 高清晰度彩色医学图文分析系统（武

汉千屏影像技术有限责任公司）。轮转切片机（德国

LEICA 公司 RM 2135），生物组织全自动脱水机（湖

北孝感医用仪器有限公司 TS-12C），生物组织包埋机

及冷冻机（湖北孝感医用仪器有限公司 BM-VII），摊

片烤片机（湖北孝感医用仪器有限公司 CS-VI），生物

组织全自动染色机（湖北孝感医用仪器有限公司 
RS-18），正置光显微镜（Olympus BX41），病理图像

分析系统（Image-Pro Expess 5.1.1.14）。 

1.3  实验方法 

1.3.1  剂量设置与分组 
参考《保健食品检验与评价技术规范》2003 年版

进行剂量设计[9]，采用人给予受试提取物 A 推荐剂量

1.67 mL/(kg·d)的 5 倍、10 倍和 20 倍分别作为大鼠给

予受试提取物A 的低剂量 8.35 mL/(kg·d)、中剂量 16.7 
mL/(kg·d)和高剂量 33.4 mL/(kg·d)；采用人给予维生

素 C 的推荐剂量 10 mg/(kg·d)的 5 倍作为大鼠给予维



现代食品科技 Modern Food Science and Technology 2016, Vol.32, No.8 

102 

生素 C 的剂量 50 mg/(kg·d)；大鼠每次灌胃按照 20 
mL/kg BW 给予，每天上、下午分别灌胃 1 次，即大

鼠灌胃量为 40 mL/(kg·d)。 

表 1 按体重换算给药剂量 

Table 1 Dose conversion according to weight  

组别 相当于成人倍数 大鼠剂量/[mL/(kg⋅d)]

提取

物 A 

低剂量 5 8.35 

中剂量 10 16.7 

高剂量 20 33.4 

维生素 C 组 5 50 

分组：将检疫合格的 60 只大鼠按体重随机分为空

白对照组、模型组、维生素 C 组、受试提取物 A 低剂

量组、中剂量组和高剂量组，10 只/组，共 6 组。 
1.3.2  供试品与对照品配制方法 
1.3.2.1  维生素 C 片  

取 6 片（625 mg）研磨成粉末后加纯净水定容至

500 mL，得到浓度为 1.25 mg/mL。 
1.3.2.2  3%戊巴比妥钠  

准确量取 3 g 戊巴比妥钠固体，用生理盐水定容

至 100 mL，混匀，得到浓度为 3%的生理盐水溶液。

密封室温保存。 
1.3.3  造模方法 

除空白对照组外，其余各组均予以紫外线照射模

拟皮肤光老化损伤。每次照射前，在大鼠背部 5 cm×5 
cm 区域内剃毛，使皮肤充分暴露，将大鼠放在紫外光

疗仪（UVA+UVB）灯具正下方的 30 cm 处照射，模

拟日光中 UVA 和 UVB 的能量比例，每周照射 2 次，

连续照射4周，每次照射的时间分别是30 min、40 min、
50 min、60 min、70 min、80 min、80 min 和 80 min，
累计共 490 min，造模结束时，UVA 累计辐射量为

123.48 J/cm2，UVB 累计辐射量为 4.998 J/cm2。 
1.3.4  干预方法 

（1）空白对照组不进行任何处理； 
（2）模型组灌胃同体积溶媒，每周照射紫外线 2

次； 
（3）维生素 C 组、受试提取物 A 不同剂量组灌

胃相应受试物，2 次/天，连续 30 d，期间每周照射紫

外线 2 次； 
1.3.5  检测指标 
1.3.5.1  观察 

从实验开始至实验结束每天观察动物的一般临床

表现一次。  
1.3.5.2  病理形态观察  

取照射部位皮肤用 10%中性甲醛固定，进行常规

脱水、包埋、切片，用 HE 染色、Masson 染色和

VictoriaBlue 染色[10]，光镜观察并照相，观察各组之间

照射部位皮肤病理学形态差异，计算成纤维细胞数目、

测量真皮浅层厚度的变化、观察胶原纤维与弹性纤维

密度的变化。 
1.3.5.3  免疫组化检测[11] 

免疫组化检测照射部位皮肤基质金属蛋白酶 1
（MMP-1）、MMP-2、MMP-9和MHC Class II RT1Bu/L
的阳性率（阳性染色的面积占视野总面积的百分比）。 
1.3.5.4  时荧光定量 PCR 检测[12] 

实时荧光定量 PCR 检测照射皮肤组织中 I 型胶

原、III 型胶原、结缔组织生长因子（CTGF）、转化生

长因子 β1（TGF-β1）基因表达情况。 
1.3.6  数据分析 

采用 SPSS 13.0 软件对数据进行统计分析；计量

资料以均数±标准差（ sx ± ）表示，以 α=0.05 为检验

水平。采用重复测量资料方差分析方法对重复检测的

数据进行统计分析，两两比较采用 LSD 检验方法；采

用单因素方差分析方法对单次检测的数据进行统计分

析，两两比较采用 LSD 检验方法。 

2  结果与讨论 

2.1  一般观察 

试验期间，除空白对照组外，其他组动物在造模

期间照射部位皮肤出现不同程度的皮损，如红疹、溃

烂、结痂等。 

2.2  荧光定量 PCR检测 

由表 2 实验结果可得，与空白对照组相比，各组

大鼠皮肤的 I 型胶原蛋白表达没有统计学差异

（p>0.05）；与模型组相比，维生素 C 组、提取物 A
高剂量组可以降低照射皮肤组织中 I 型胶原蛋白的表

达（p<0.05，p<0.01）。维生素 C 组、提取物 A 低、

中、高剂量组与空白对照组相比，可以显著提高皮肤

组织中 III 型胶原的表达（p<0.01）；与模型组相比，

维生素 C 组与提取物 A 低、中、高剂量组可以显著提

高皮肤组织中 III 型胶原的表达（p<0.01）。与空白对

照组相比，各组大鼠皮肤 CTGF 表达没有统计学差异

（p>0.05）；与模型组相比，各组大鼠皮肤 CTGF 表达

没有统计学差异（p>0.05）。与空白对照组相比，模型

组皮肤 TGF-βl 的表达显著增加（p<0.01），提取物 A
低、中、高剂量组 TGF-βl的表达显著降低（p<0.01）；
与模型组相比，维生素 C 组与提取物 A 低、中、高剂

量组 TGF-βl的表达显著降低（p<0.01）。 
因此荧光定量 PCR 检测表明，提取物 A 低、中、
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高剂量干预可以增加照射部位皮肤中 III 型胶原的表 达、降低 TGF-βl表达。 
表2 荧光定量PCR检测照射皮肤中I型胶原、III型胶原、CTGF和 TGF-βl基因相对表达的22-ΔΔCt值（⎯x±s，♀，n=10） 

Table 2 2-△△Ct values of collagen type I, collagen type III, CTGF, and TGF-β1 gene expression levels in irradiated skin as detected by 

fluorescence quantitative PCR 

组别 剂量/[mg/(kg·d)] I 型胶原 III 型胶原 CTGF TGF-βl 

空白对照组 - 0.73±0.42 1.58±1.56 1.11±0.51 0.87±0.67ΔΔ 

模型组 - 1.22±0.68 1.49±0.90 1.36±1.03 1.42±0.86** 

维生素 C 组 50 0.56±0.33Δ 1.95±1.55**ΔΔ 0.81±0.59 0.68±0.36ΔΔ 

提取物 A 低剂量组 8.35 1.42±0.88 71.65±40.16**ΔΔ 1.06±0.74 0.27±0.31**ΔΔ 

提取物 A 中剂量组 16.7 1.25±0.53 74.66±34.08**ΔΔ 1.78±1.32 0.30±0.22**ΔΔ 
提取物 A 高剂量组 33.4 0.33±0.41ΔΔ 67.11±19.49**ΔΔ 0.82±0.47 0.05±0.05**ΔΔ 

注：与空白对照组比较，“*”p<0.05，“**”p <0.01；与模型组比较，“△”p<0.05，“△△”p<0.01。采用2-ΔΔCt法对荧光定量PCR结果进

行分析，2-ΔΔCt值可以表示基因相对表达的量。 

2.3  组织病理学和免疫组化检测结果 

表3 表皮、真皮厚度测定及成纤维细胞数目计算 

Table 3 Thickness of the epidermis and dermis, and the calculated fibroblast number 

组别 n 表皮厚度/mm 真皮厚度/mm 成纤维细胞数目 

空白对照组 10 0.020±0.005 0.815±0.063 23±3 

模型组 10 0.105±0.039** 1.038±0.219 64±6** 

维生素C组 10 0.063±0.017 0.818±0.092 47±12# 

提取物A低剂量组 10 0.068±0.018 0.874±0.090 55±12 

提取物A中剂量组 10 0.067±0.019 0.860±0.082 54±11 

提取物A高剂量组 10 0.067±0.017 0.875±0.121 47±13# 

注：**与空白对照组比较，p<0.01，#与模型组比较，p<0.05，##与模型组比较，p<0.01。 

空白对照组皮肤表皮厚薄均匀，真皮层纤维排列

整齐，皮脂腺未见明显增生；模型组紫外照射部位皮

肤表面局部坏死结痂，表皮细胞明显增生，表皮厚度

明显增厚，厚薄不均，真皮层血管扩张、炎细胞浸润、

成纤维细胞增生，真皮层胶原纤维排列较乱，弹力纤

维变性、局灶性蓄积、增粗、排列紊乱，皮脂腺明显

增生，毛囊明显增大，毛发增粗，模型组皮肤表皮厚

度、真皮层成纤维细胞数较空白对照组显著增加。 
维生素C组、提取物A低、中、高剂量组皮肤真皮

间质血管扩张、炎细胞浸润、成纤维细胞增生较模型

组减轻，真皮弹力纤维变性、局灶性蓄积较模型组减

轻。表皮厚度较模型组降低，但未见统计学差异。 

2.4  免疫组化 

2.4.1  免疫组化测定皮肤组织 MMP-1 的表达 
研究表明[13~16]，细胞-基质间相互作用，尤其是与

Ⅰ型胶原相接触在激发角质形成细胞 MMP-1 合成中

起关键性作用。当体内 MMP-1 过度表达时，会降解

ECM 的胶原蛋白，真皮层结构由于胶原蛋白的分解，

而遭到破坏。 

  

  

  
图1 MMP-1在皮肤中的表达情况（×200） 

Figure.1 Expression of MMP-1 in the skin (×200) 
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注：a、b、c、d、e 和 f 分别为空白对照组、模型组、维

生素 C 组、提取物 A 低剂量组、提取物 A 中剂量组和提取物 A

高剂量组。 

免疫组化结果显示，MMP-1 在皮肤表皮、皮脂腺、

平滑肌细胞、成纤维细胞、血管内皮细胞中阳性表达，

部位为细胞质（见图 1）。 
采用 HMIAS-2000 分析 MMP-1 的阳性率（阳性

染色的面积占视野总面积的百分比），组间采用 SPSS 
21.0 秩和检验，表 4 结果显示，模型组皮肤组织内

MMP-1 表达较空白对照组显著增多（p<0.01），提取

物 A 高剂量组皮肤组织内 MMP-1 表达较模型组明显

降低（p <0.05）。 
表4各组皮肤组织MMP-1表达的阳性率 

Table 4 Positive rate of MMP-1 expression in skin tissue 

of all groups 

组别 n 阳性率/% 

空白对照组 10 3.9±1.1 

模型组 10 16.1±4.9 ** 

维生素C组 10 11.8±4.4 

提取物A低剂量组 10 15.8±5.9 

提取物A中剂量组 10 14.2±5.6 
提取物A高剂量组 10 10.7±7.2# 

注：**与空白对照组比较，p<0.01，#与模型组比较，p<0.05。 

2.4.2  免疫组化测定皮肤组织 MMP-2 的表达 

  

  

  
图2 MMP-2在皮脂腺细胞中的表达情况（×200） 

Figure.2 Expression of MMP-2 in the skin (×200) 

注：a、b、c、d、e 和 f 分别为空白对照组、模型组、维

生素 C 组、提取物 A 低剂量组、提取物 A 中剂量组和提取物 A

高剂量组。 

MMP2是一族依赖锌离子而降解各种细胞外基质

的蛋白酶，亦称 IV 型胶原酶或称明胶酶 A，其主要

功能为降解 IV 型胶原，因而它在肿瘤细胞突破基底

膜屏障和浸润转移中起重要作用。目前主要用于各种

恶性肿瘤（如乳腺癌、胃肠道癌、卵巢癌、膀胱癌等）

中的基底膜检测与转移浸润的研究。 
免疫组化结果显示，MMP-2 在皮脂腺细胞、平

滑肌细胞及皮下肌层横纹肌细胞中阳性表达，部位为

细胞质（图 2）。采用 HMIAS-2000 分析 MMP-2 的阳

性率（阳性染色的面积占视野总面积的百分比），组间

采用 SPSS 21.0 秩和检验，表 5 结果显示，模型组皮

肤组织内 MMP-2 表达较空白对照组显著增多

（p<0.01）。提取物 A 各剂量组皮肤组织的 MMP-2 表

达与模型组无显著性差异。 
表5 各组皮肤组织MMP-2表达的阳性率 

Table 5 Positive rate of MMP-2 expression in skin tissue of all 

groups 

组别 n 阳性率/% 

空白对照组 10 1.2±0.4 

模型组 10 3.6±1.7** 

维生素C组 10 2.9±0.9 

提取物A低剂量组 10 3.5±1.5 

提取物A中剂量组 10 2.9±1.0 
提取物A高剂量组 10 2.5±1.2 

注：**与空白对照组比较，p<0.01，#与模型组比较，p<0.05。 

2.4.3  免疫组化测定皮肤组织 MMP-9 的表达 
MMP-9 亦称 IV 型胶原酶或明胶酶 B，其主要功

能为降解 IV 型胶原。因而它在肿瘤细胞突破基底膜

屏障和浸润转移中起重要作用。目前主要用于各种恶

性肿瘤(如乳腺癌、胃肠道癌、卵巢癌、膀胱癌等)中
的基底膜检测与转移浸润的研究。细胞外基质在维持

正常组织结构与功能以及细胞生长和分化过程中起重

要作用。细胞外基质动态平衡的失调与肿瘤细胞侵袭、

转移和复发密切相关，基质金属蛋白酶(MMP-9)是细

胞外基质的降解酶，可降解 IV、V、IX、XI 型胶原，

在肿瘤的浸润、转移过程中起重要作用，近年为肿瘤

研究的热点。 
免疫组化结果显示，MMP-9 在皮脂腺细胞中阳性

表达，部位为细胞质。采用 HMIAS-2000 分析 MMP-9
的阳性率（阳性染色的面积占视野总面积的百分比），

组间采用 SPSS 21.0 秩和检验，表 6 结果显示，模型

组皮肤组织内 MMP-9 表达较空白对照组显著增多

（p<0.01）。提取物 A 各剂量组和维生素 C 组大鼠皮
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肤的 MMP-9 表达均较空白组显著增多，但各组间无

显著性差异。 

  

  

  
图3 MMP-9在皮脂腺细胞中的表达情况（×200） 

Figure.3 Expression of MMP-9 in the skin (×200) 

注：a、b、c、d、e 和 f 分别为空白对照组、模型组、维

生素 C 组、提取物 A 低剂量组、提取物 A 中剂量组和提取物 A

高剂量组。 

表6各组皮肤组织MMP-9表达的阳性率 

Table 6 Positive rate of MMP-9 expression in skin tissue of all 

groups 

组别 n 阳性率/% 

空白对照组 10 0.9±0.3 

模型组 10 3.0±1.2** 

维生素C组 10 2.5±0.6 

提取物A低剂量组 10 2.2±0.7 

提取物A中剂量组 10 2.4±1.3 
提取物A高剂量组 10 2.7±0.9 

注：**与空白对照组比较，p<0.01，#与模型组比较，

p<0.05。 

2.4.4  免疫组化测定皮肤组织 MHC Class II 
RT1B 的表达 

免疫组化结果显示，MHC Class II RT1B 在皮脂腺

细胞中阳性表达，部位为细胞质。采用 HMIAS-2000
分析 MHC Class II RT1B 的阳性率（阳性染色的面积

占视野总面积的百分比），组间采用 SPSS 21.0 秩和检

验，表 7 结果显示，模型组皮肤组织内 MHC Class II 
RT1B 表达较空白对照组显著增多（p<0.01）。提取物

A 各剂量组和维生素 C 组大鼠皮肤的 MHC Class II 
RT1B 表达均较空白组显著增多，但各组间无显著性

差异。 
表7各组皮肤组织MHC Class II RT1B表达的阳性率 

Table 7 Positive rate of MHC Class II RT1B expression in skin 

tissue of all groups 

组别 n 阳性率/% 

空白对照组 10 0.6±0.4 

模型组 10 3.0±0.7** 

维生素C组 10 2.7±0.8 

提取物A低剂量组 10 2.9±0.8 

提取物A中剂量组 10 2.5±1.0 
提取物A高剂量组 10 2.1±0.7 

注：**与空白对照组比较，p<0.01，#与模型组比较，p<0.05。 

  

  

  
图4 MHC Class II RT1B在皮脂腺细胞中的表达情况（×200） 

Figure.4 Expression of MHC Class II RT1B in the skin (×200) 

注：a、b、c、d、e 和 f 分别为空白对照组、模型组、维

生素 C 组、提取物 A 低剂量组、提取物 A 中剂量组和提取物 A

高剂量组。 

2.5  讨论 

模型组皮肤组织内 MMP-1、MMP-2、MMP-9、
Ia 抗原表达较空白对照组显著增多（p<0.01）；提取物

A 高剂量组皮肤组织内 MMP-1 表达较模型组明显降

低（p<0.05）。因此，光老化大鼠模型的建立是成功的。

提取物 A 低、中、高剂量干预可以减轻照射部位皮肤

真皮间质血管扩张、炎细胞浸润、成纤维细胞增生、
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真皮弹力纤维变性和局灶性蓄积等症状，改善表皮、

真皮的超微结构，降低皮肤中 MMP-1、MMP-2、
MMP-9 和 Ia 抗原（MHC Class II RT1B）的表达。但

是关于光老化过程中基质金属蛋白酶通路的机制研

究，将在以后工作中进行深入探讨。 

3  结论 

在本实验条件下，成功建立了光老化大鼠模型。

组方提取物A对光老化大鼠表皮和真皮损伤程度有一

定的改善作用，其作用机制可能与降低皮肤中

TGF-βl、MMP-1、MMP-2、MMP-9 和 Ia 抗原表达，

提高皮肤 III 型胶原蛋白水平有关。 
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